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1. Einleitung  
1.1 Einleitung 
Trotz des großen Erfolges präventiver Maßnahmen bleibt die Parodontitis eine der am 
weitesten verbreiteten Erkrankungen des Menschen (Kassebaum et al., 2014; Tonetti et 
al., 2015). Die vierte deutsche Mundgesundheitsstudie (DMS IV) stellte fest, dass sowohl 
ihre Prävalenz als auch der Schweregrad in den letzten Jahren anstiegen (Micheelis und 
Schiffner, 2006). Eine Ursache dafür ist die demographische Entwicklung in Deutschland 
mit einer höheren Lebenserwartung der Bevölkerung. Dabei resultiert die steigende Prä-
valenz aus dem im Alter steigenden Risiko, an einer Parodontitis zu erkranken.  
Eine weitere Ursache ist der deutliche Kariesrückgang in Deutschland. Da bei Erwach-
senen und Senioren weniger Zähne verloren gehen, steigt gleichzeitig ihr Risiko, an einer 
Parodontitis zu erkranken.  
Mit zunehmender Schwere der Erkrankung ist vielfach kein befriedigendes Therapie-
ergebnis durch die nicht chirurgische Parodontitisbehandlung zu erzielen. Damit ist wo-
möglich eine steigende Notwendigkeit der adjuvanten Antibiotikatherapie und par-
odontalchirurgischer Maßnahmen verbunden (Haffajee et al., 2003; Heitz-Mayfield et al., 
2002).  
Wissenschaftliche Studien, die den Einsatz adjuvanter Antibiotika in der Parodontitis-
chirurgie untersuchen, sind rar und kommen zu unterschiedlichen Ergebnissen. Ein 
einheitliches Protokoll für die adjuvante Antibiotikatherapie lässt sich den Daten nicht 
entnehmen (Herrera et al., 2008). Um einer Überbehandlung mit Antibiotika vorzu-
beugen, wäre eine klare Richtlinie wünschenswert. 
 
1.2 Ätiopathogenese der Parodontitis 
Die Parodontitis ist eine durch subgingivalen Biofilm verursachte entzündliche Erkran-
kung des Zahnhalteapparates mit progressivem Attachment- und Knochenverlust. An der 
Pathogenese sind bestimmte Mikroorganismen beteiligt, die sich auf der Zahn- und 
Wurzeloberfläche ansiedeln (Socransky und Haffajee, 2002). 
Im subgingivalen Bereich sind ca. 500 unterschiedliche Bakterienarten vorhanden, von 
denen wenige als parodontopathogen angesehen werden (Moore und Moore, 1994). 
Lange wurde darüber diskutiert, ob die quantitative Zunahme der Bakterienzahl (un-
spezifische Plaquehypothese) entscheidend für das Ausmaß der parodontalen 
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Destruktion ist. Diese Vermutung entstand aus der Beobachtung, dass bei einer Gin-
givitis das Vorliegen klinischer Entzündungszeichen deutlich mit der Menge an Plaque 
korreliert. Im Gegensatz hierzu basiert die spezifische Plaquehypothese auf der Er-
kenntnis, dass für die Entstehung der Parodontitis nicht alleine die Menge, sondern die 
Zusammensetzung der Plaque entscheidend ist (Marsh und Martin, 2003). 
Bestimmte Mikroorganismen sind besonders häufig bei parodontalen Läsionen nach-
weisbar. Bakterien wie Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas 
gingivalis und Prevotella intermedia werden mit progredientem Alveolarknochenverlust 
assoziiert (Chaves et al., 2000; Ezzo und Cutler, 2003). Ihre Anwesenheit führt jedoch 
nicht zwangsläufig bei jedem Individuum zu einer parodontalen Erkrankung. 
Nach Page und Kornman (1997) kommt es durch die immunentzündliche Reaktion des 
Wirtsorganismus auf den mikrobiellen Angriff zur Krankheitsentstehung. Dabei wirken 
sowohl Wirtsfaktoren wie genetische oder erworbene, als auch exogene Risikofaktoren 
prädisponierend. Stress oder Nikotinabusus haben eine immunmodifizierende Wirkung 
und begünstigen die Progression der Erkrankung. Das Resultat dieser komplexen, multi-
faktoriellen Wechselwirkung sind die klinischen Zeichen der parodontalen Destruktion. 
 
 
Abb. 1: Schema zur Darstellung der komplexen Wechselwirkung aus bakteriellem Angriff 
und Immunreaktion des Wirtes unter dem Einfluss genetischer sowie erworbener und 
exogener Risikofaktoren in der Pathogenese der Parodontitis (modifiziert nach Page und 
Kornman, 1997) 
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1.3 Mikrobiologische Nachweisverfahren 
Zur Detektion von Mikroorganismen, die häufig mit dem Auftreten parodontaler Erkran-
kung assoziiert sind, gibt es verschiedene Nachweismethoden: 
- Mikroskopie 
 - Phasenkontrastmikroskopie 
 - Dunkelfeldmikroskopie 
- Kultivierung 
- Immunologische Verfahren 
- Molekularbiologische Nachweismethoden 
 - DNS-Sonden 
- Polymerase Kettenreaktion (polymerase chain reaction, PCR) und Real-Time 
 PCR 
 
1.3.1 Mikroskopie 
Die Phasenkontrast- und Dunkelfeldverfahren sind Formen der Lichtmikroskopie. Beide 
Verfahren ermöglichen die Darstellung kontrastarmer Bakterien, ohne vorherige Färbung 
des Präparates. Objekte werden hell vor dunklem Hintergrund abgebildet. 
 
Die Mikroskopietechniken können in praxi durchgeführt werden. Sie ermöglichen jedoch 
lediglich eine Differenzierung entsprechend der Morphologie. Es lassen sich Kokken, 
gerade oder gebogene, unbewegliche und bewegliche Stäbchen, Spirochäten und 
Filamente unterscheiden. Der Befund erlaubt Rückschlüsse auf die Aktivität der unter-
suchten parodontalen Tasche. Während in der Plaqueprobe einer inaktiven Tasche 
Kokken und unbewegliche Stäbchen überwiegen, dominieren in einer aktiven Tasche 
bewegliche Stäbchen und Spirochäten. Eine Aussage über die Bakterienspezies oder 
Pathogenität ist mittels Mikroskopie nicht möglich. Somit eignet sie sich nicht als dia-
gnostisches Verfahren zur Einschätzung der Notwendigkeit einer adjuvanten Antibiose in 
der Parodontitistherapie (Eickholz et al., 2008). 
 
1.3.2 Kultivierung 
Die Kultivierung auf Nährmedien bzw. -böden war lange Zeit die einzige Möglichkeit, 
Bakterien aus Plaqueproben zu identifizieren. Das Verfahren erfordert eine Probe le-
bender und teilungsfähiger Mikroorganismen. Da es sich bei parodontopathogenen 
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Mikroorganismen hauptsächlich um Anaerobier handelt, ist besondere Sorgfalt bei der 
Entnahme geboten, um eine Kontamination mit Sauerstoff zu vermeiden. Die Kulti-
vierung der Bakterien erfolgt auf Selektivnährböden. Diese begünstigen das Wachstum 
der zu untersuchenden Mikroorganismen, und hemmen die Entwicklung anderer Bak-
terien (sog. Kontaminanten). Anhand der Morphologie einer jeweiligen Kultur werden 
parodontopathogene Bakterien gezählt und durch weitere biochemische Tests iden-
tifiziert (Eickholz et al., 2008; Rolle und Mayr, 2006). 
 
Die Kultivierung ist sehr arbeits- und zeitintensiv, sodass bis zur endgültigen Auswertung 
mehrere Wochen vergehen können. Hinzu kommt, dass viele Bakterien wie z. B. 
Spirochäten nur bedingt kultivierbar sind. Der große Vorteil der Kultivierung ist, dass eine 
Resistenzbestimmung der Mikroorganismen gegen Antibiotika durch sie möglich ist 
(Stelzel, 2003). 
 
1.3.3 Immunologische Verfahren 
Bei immunologischen Verfahren wird einer Substanz, die das nachzuweisende Antigen 
beinhaltet, ein mono- oder polyklonaler Antikörper hinzugegeben. Der spezifische 
Antikörper bindet an die spezifische Antigenstruktur des gesuchten Bakteriums. Der 
entstehende Antigen-Antikörper-Komplex (AG-AK-Komplex) kann durch Koppelung von 
Farbstoffen sichtbar und quantifizierbar gemacht werden. Bei der direkten Immun-
fluoreszenz wird der Antikörper mit einem fluoreszierenden Farbstoff markiert. Bei der 
indirekten Immunfluoreszenz wird ein weiterer Antikörper (sog. Zweitantikörper) 
eingesetzt, der gegen den spezifischen Antikörper gerichtet ist. Dieser ist an ein Enzym 
gekoppelt, welches bei Reaktion mit seinem Substrat die Freisetzung eines sichtbaren 
Farbstoffes auslöst. Die AG-AK-Komplexe sind im Fluoreszenzmikroskop sichtbar 
(Eickholz et al., 2008; Suerbaum et al., 2012). 
 
1.3.4 Molekularbiologische Nachweismethoden 
Für diese Nachweismethoden werden keine lebenden Mikroorganismen benötigt. Somit 
entfällt die oben beschriebene Problematik bei Entnahme und Transport. Eine 
Einschränkung besteht jedoch darin, dass anders als beispielsweise bei der Kultivierung 
keine neuen Pathogene detektiert werden können. Nur bereits bekannte 
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Desoxyribonukleinsäure (DNS)-Abschnitte können ermittelt werden (Socransky und 
Haffajee, 2005). 
 
1.3.4.1 DNS-Sonden 
Für den Nachweis von Bakterien mittels DNS-Sonden wird DNS als Träger der Erb-
substanz durch Lyse der Zellen freigesetzt. Charakteristische Basensequenzen dienen 
zur Erkennung der gesuchten Bakterienart. Zum Nachweis des gesuchten Bakteriums 
werden hierzu komplementäre, enzymatisch markierte DNS-Sonden (einzelsträngige 
DNS) eingesetzt. Die Hybridisierung mit dem entsprechenden Genabschnitt ist durch 
Fluoreszenzfarbstoffe (sog. Fluorchrome) im Mikroskop sichtbar. Da inzwischen ver-
schiedene Fluorchrome existieren, die durch unterschiedliche Wellenlängen des Lichts 
angeregt werden, können sie simultan eingesetzt werden. Das ermöglicht die Detektion 
verschiedener Bakterien in einem Untersuchungszyklus (Murken et al., 2006). 
Es kommen zurzeit überwiegend Oligonukleotidsonden (10-35 Nukleotide der ribo-
somalen Ribonukleinsäure (rRNS) oder DNS) zum Einsatz. Durch ihre geringe Länge 
neigen sie weniger zu Kreuzreaktionen mit anderen Spezies, die gleiche DNS-Abschnitte 
aufweisen als Sonden mit längeren Nukleotidsequenzen. Dadurch wird eine erhöhte 
Sensitivität des Tests ermöglicht. Die Nachweisgrenze der verschiedenen Tests liegt 
meist bei 10³ Kopien (Haffajee und Socransky, 2005). 
 
1.3.4.2 PCR und Real-Time PCR 
Die Polymerase-Kettenreaktion (PCR) ist ein Verfahren zur Amplifizierung eines ge-
suchten DNS-Abschnittes. Sie vereinfacht das eigentliche Nachweisverfahren, und macht 
es in Fällen, in denen nur eine geringe Menge der gesuchten DNS vorliegt, erst möglich. 
Ein Vermehrungszyklus besteht aus drei Abschnitten. Zunächst werden die beiden 
Stränge der zu amplifizierenden DNS durch Erhitzen in zwei Einzelstränge getrennt. Nach 
Absenken der Temperatur lagern sich Oligonukleotidprimer an die Enden des zu ampli-
fizierenden DNS-Abschnittes an. Durch Zugabe der DNS-Polymerase werden die 
Ursprungsstränge kopiert. Dieser Amplifikationszyklus wird mehrfach in vollautoma-
tischen Geräten wiederholt. 
Der Nachweis des gesuchten Amplifikationsproduktes erfolgt nach Abschluss der PCR-
Zyklen. Dieses wird mittels Gelelektrophorese aufgetrennt und durch einen DNS-
bindenden Farbstoff sichtbar gemacht (Buddecke, 2002). 
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Es werden verschiedene Nachweisverfahren für parodontopathogene Bakterien für die 
zahnärztliche Praxis angeboten. Bei vielen Verfahren kommen DNS-Sonden zum Ein-
satz, teilweise mit PCR kombiniert (z.B. der in dieser Studie angewandte Test namens 
micro-IDent, der Firma Hain Lifescience GmbH, Nehren). Diese Tests basieren auf der 
Endproduktanalyse nach abgeschlossener PCR. Da die Amplifikation mittels PCR jedoch 
nicht in allen Abschnitten exponentiell verläuft, ist dabei keine quantitative Aussage 
möglich. Der Vorteil dieses Verfahrens liegt in der hohen Sensitivität und Spezifität und in 
der einfachen und kostengünstigen Durchführbarkeit (Eick und Pfister, 2002). Es ist ge-
eignet mikrobiologische Analysen zur individuellen Diagnostik, Therapieplanung und -
kontrolle durchzuführen (Eick et al., 2011). 
 
Eine genaue Quantifizierung des Amplifikationsproduktes erlaubt die Real-Time PCR. Sie 
ermöglicht eine Messung nach jedem Zyklus. Dabei wird der Primer direkt durch eine 
Sonde mit dem Farbstoff Fluorophor markiert und das fluoreszierende Licht durch einen 
Detektor ermittelt. Dafür werden spezielle Apparaturen benötigt, eine anschließende 
Quantifizierung durch Elektrophorese entfällt. 
Die Real-Time PCR verfügt darüber hinaus über eine höhere Spezifität als die Standard-
PCR (Saunders und Lee, 2013). 
Die Real-Time PCR ermöglicht den Nachweis der Markerbakterien sowie der Gesamt-
bakterienzahl mit einer höheren Spezifität und Sensitivität, als die bakterielle Kultivierung 
(Jervøe-Storm et al., 2005). 
 
1.4 Parodontopathogene Mikroorganismen 
1.4.1 Biofilm 
Der Biofilm besitzt besondere Eigenschaften, die durch seine komplexe dreidimensionale 
Struktur entstehen. Eine Gemeinschaft von Mikroorganismen ist eingebettet in eine extra-
zelluläre Matrix (Glykokalix), welche an feste Oberflächen bindet. Der Biofilm ermöglicht 
planktonischen Mikroorganismen das Anheften und Wachsen an Oberflächen. Er bietet 
besonderen Schutz vor äußeren Umwelteinflüssen, Abwehrmechanismen des Wirts-
organismus, oder toxischen Substanzen wie Antibiotika oder antimikrobiellen Wirkstoffen 
(Marsh und Martin, 2003). Die Glykokalix als dicke, hydratisierte und geladene Schicht 
hemmt den Zugang antimikrobieller Stoffe (Mah und O‘Toole, 2001). Es wird geschätzt, 
dass die Antibiotikaresistenz der Bakterien im Biofilm um bis zu 1000-1500-fach höher ist, 
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als bei planktonischen Bakterien (Costerton, 1999). Diese erhöhte Resistenz basiert auf 
der Struktur des Biofilms, aber auch auf einer veränderten Genexpression im Vergleich zu 
planktonischen Kulturen. So kann die Anheftung Gene induzieren oder reprimieren, die 
den Phänotyp der Zellen den äußeren Einflüssen anpassen (Fournier et al., 2014). Dies 
wird durch bakterielle Kommunikation ermöglicht (Quorum sensing). Dabei lösen Signal-
moleküle einen genetischen Regulationsprozess aus (Waters und Bassler, 2005). 
Die enge topographische Beziehung von Bakterien innerhalb des Biofilms ermöglicht 
auch den direkten Austausch genetischer Informationen, sowohl innerhalb einer Spezies, 
als auch zwischen denselben. Dieser sogenannte horizontale Gentransfer dient ebenfalls 
der Anpassung an veränderte Bedingungen. Dabei können u.a. Antibiotikaresistenzgene 
ausgetauscht werden (López et al., 2006). 
 
1.4.2 Marker-Bakterien und ihre Eigenschaften 
Die Entwicklung des dentalen Biofilms resultiert aus einem Zusammenspiel einer sehr 
heterogenen Gemeinschaft von Organismen. Es konnten mehr als 700 Spezies in der 
menschlichen Mundhöhle identifiziert werden. Ca. 500 davon können den subgingivalen 
Bereich besiedeln. Ein Individuum weist etwa 100-200 Bakterienspezies auf (Paster et al., 
2006). Im subgingivalen Biofilm an parodontal erkrankten Stellen liegen bestimmte 
Spezies in hoher Konzentration vor. Diese werden als Parodontopathogene bezeichnet. 
Zu dieser Gruppe gehören die gramnegativen Bakterien Aggregatibacter actino-
mycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Treponema denticola 
und Prevotella intermedia (Ezzo und Cutler, 2003; Holt und Ebersole, 2005). 
 
Nach der Auswertung von über 13.000 subgingivalen Plaqueproben entwickelten 
Socransky et al. (1998) die sogenannte Komplextheorie. Sie betrachtet die parodonto-
pathogenen Mikroorganismen nicht als individuelle Pathogene, sondern fasst sie in 
Komplexen zusammen. Die Beziehung zwischen den verschiedenen Komplexen wird im 
Pyramidendiagramm veranschaulicht. Die Basis der Pyramide bilden die Erstbesiedler. 
Sie exprimieren Rezeptoren zur Bindung an Pellikel des Wirtes. In der frühen Phase der 
Plaquebildung siedeln sie sich an der Zahnoberfläche an. Die Bakterien des orangenen 
Komplexes vermehren sich im weiteren Verlauf der Plaquebildung, und vermitteln 
zwischen den Erstbesiedlern und dem Roten Komplex. Zum Roten Komplex gehören P. 
gingivalis, T. forsythia und T. denticola. Sie sind stark mit parodontaler Destruktion 
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assoziiert. Ihre Prävalenz ist an Stellen fortschreitender Erkrankung erhöht (Ezzo und 
Cutler, 2003; Holt und Ebersole, 2005; Socransky und Haffajee, 2005). 
 
 
Abb. 2: Pyramidendiagramm über das Zusammenspiel subgingivaler Bakterienspezies. 
Die Bakterien des orangenen Komplexes vermitteln zwischen den Erstbesiedlern, die die 
Pyramidenbasis darstellen, und den Bakterien des roten Komplexes, deren Prävalenz bei 
fortschreitender Erkanung erhöht ist (Socransky et al., 1998). (Änderung in der Nomen-
klatur: B. forsythus wird in der aktuellen Literatur als Tannerella forsythia bezeichnet) 
 
Zwischen P. gingivalis und T. denticola scheint es eine wechselseitige Abhängigkeits-
beziehung zu geben. Im Biofilm sind sie topographisch eng miteinander verbunden 
(Simonson et al., 1992). Die Koaggregation der beiden Mikroorganismen ist ins-
besondere in späteren Stadien der Parodontitis festgestellt worden. Aufgrund dieser 
Beobachtung vermuten Holt und Ebersole in ihrem Review aus dem Jahr 2005, dass die 
Koaggregation den Transport von P. gingivalis in tiefere Bereiche der parodontalen 
Tasche ermöglicht.  
Die Anwesenheit von P. gingivalis und T. denticola geht mit den klinischen Zeichen par-
odontaler Destruktion einher. Ihre Persistenz nach Parodontitistherapie korreliert mit dem 
Voranschreiten der Erkrankung (Byrne et al., 2009; Chaves et al., 2000). 
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Gmür et al. (1989) untersuchten den Zusammenhang zwischen P. gingivalis und T. 
forsythia. P. gingivalis konnte ohne die Anwesenheit von T. forsythia nicht detektiert 
werden. Eine starke Assoziation von T. forsythia mit hohen Sondierungstiefen (Haffajee 
und Socransky, 2005) und Blutung bei Sondierung (Suda et al., 2004) wurde festgestellt. 
Verschiedene Studien zeigen, dass die Anwesenheit von T. forsythia in subgingivalen 
Plaqueproben mit einer erhöhten Parodontitisprävalenz einhergeht (Haffajee et al., 1998; 
Ximénez-Fyvie et al., 2000). 
A. actinomycetemcomitans wird assoziiert mit der lokalisiert aggressiven Parodontitis 
(Zambon, 1985). Das Bakterium kann sich in der frühen Phase der Infektion über Ad-
häsine an Hart- und Weichgewebe binden (Rudney et al., 2005). Dabei entzieht es sich 
der Immunabwehr des Wirtes (Shenker et al., 1994) und penetriert das Weichgewebe 
(Lepine et al. 1998). Verschiedene Studien zeigen, dass die Elemination von A. actino-
mycetemcomitans zu einer Remission der Parodontitis führt (Cortelli, 2009; Takamatsu et 
al., 1999). 
 
Eine Vielzahl der Studien beschäftigt sich mit den Virulenzfaktoren von P. gingivalis. Zur 
Ausbildung seiner krankheitserzeugenden Eigenschaften tritt P. gingivalis mit Hilfe seiner 
Fimbrien und Oberflächenadhäsinen, die sich auf der äußeren Membran befinden, mit 
dem Wirtsorganismus in Kontakt. Diese sind in der Lage, an Epithelzellen, Fibroblasten, 
extrazelluläre Matrix und Hämoglobin zu binden (Amano et al., 1995; Amano, 2003; 
Kontani et al., 1996; Marques-San Miguel et al., 2003). Durch die Schädigung des 
Epithels können proteolytische Enzyme (Proteasen, Kollagenasen, Hydrolasen) und zyto-
toxische Stoffwechselprodukte (sog. Endo- und Exotoxine) penetrieren, und die Wirtszelle 
weiter schädigen. Die Oberflächenmoleküle von P. gingivalis ermöglichen auch die Inter-
aktion mit anderen Spezies im Biofilm (Holt und Ebersole, 2005). 
P. gingivalis besitzt die höchste Virulenz der parodontopathogenen Bakterien (Marsh und 
Martin, 2003). Es produziert Proteasen, die die Wirtsabwehr hemmen und Kollagen 
abbauen (Holt et al., 1999). Das Wachstum von P. gingivalis in der subgingivalen Plaque 
ist ein entscheidender Faktor für die Entstehung der Erkrankung (Davey und Costerton, 
2006). 
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1.5 Auswirkung der mechanischen Wurzeloberflächenreinigung 
Die Standardtherapie der Parodontitis besteht aus der mechanischen Reinigung und 
Glättung der Wurzeloberfläche zur Reduktion der Bakterienzahl. Dieses unspezifische 
Verfahren hat sich bewährt (Hill et al., 1981; Kaldahl et al., 1993; Kaldahl et al., 1996; 
Ramfjord et al., 1987). 
Für die Reinigung der Wurzeloberfläche stehen verschiedene Therapiemittel zu Ver-
fügung: 
- Handinstrumente 
- Ultraschallscaler 
- Schallinstrumente 
- Laser 
Eine Vielzahl klinischer Studien und Reviews vergleicht die Effektivität der oben ge-
nannten Therapieinstrumente. Sie kommen zu dem Ergebnis, dass in Bezug auf die 
klinischen Parameter kein Unterschied zwischen den Instrumenten besteht (Petersilka et 
al., 2002; Tunkel et al., 2002; Jepsen et al., 2011). 
 
1.5.1 Klinische Effekte 
Folgende klinische Veränderungen sind als Hauptmerkmale bei erfolgreicher Parodon-
titistherapie zu erwarten: 
- Reduktion der Sondierungstiefe 
- Gewinn klinischen Attachments 
- Reduktion des BOP 
Sie sind häufig verwendete Parameter zur Beurteilung und Beobachtung der parodon-
talen Erkrankung (Heitz-Mayfield et al., 2002). 
 
1.5.2 Mikrobiologische Effekte 
Die mechanische Reinigung der Wurzeloberfläche bewirkt eine Desintegration des Bio-
films. Dadurch wird die Anzahl parodontopathogener Bakterien reduziert (Petersilka et al., 
2002) und die Wirkung einer Antibiotikatherapie verbessert (Herrera et al., 2008). Die 
Zusammensetzung der Mikroflora verändert sich infolge der Therapie. Nach Entfernung 
des bakteriellen Biofilms besiedelt ein Teil der überwiegend nicht pathogenen Erst-
besiedler den subgingivalen Bereich und inhibiert die Rekolonisation durch par-
odontopathogene Mikroorganismen (Petersilka et al., 2002).  
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Eine kleine Anzahl an Patienten spricht jedoch nicht ausreichend auf die Therapie an. 
Eine häufige Ursache ist die mangelnde Reduktion der Parodontopathogene. Daher ist in 
einigen Fällen die adjuvante Gabe systemischer Antibiotika indiziert (Winkel et al., 2001). 
  
1.6 Anwendung adjuvanter Antibiotika in der Parodontitistherapie 
1.6.1 Indikation 
Aus dem Modell von Page und Kornmann (1997) geht hervor, dass der bakterielle Angriff 
eine wesentliche Ursache der entzündlichen Erkrankung des Zahnhalteapparates ist. 
Daher finden in der Parodontitistherapie Antibiotika Einsatz zur Reduktion der Bakterien-
zahl (Guerrero et al., 2005). Die Antibiose sollte als Adjuvans zum SRP eingesetzt 
werden (Herrera et al., 2008; Slots und Jorgensen, 2000). Die Antibiotikagabe als allei-
nige therapeutische Maßnahme zeigt meist nur eine geringe Wirkung (Berglundh et al., 
1998; Eick et al., 2004; Haffajee et al., 2003). 
 
Die Gabe von Antibiotika kann zu systemischen Nebenwirkungen, Veränderungen der 
physiologischen Bakterienflora und bakteriellen Resistenzen führen. Deshalb erfolgt ihre 
Anwendung restriktiv und ist auf bestimmte Indikationen beschränkt (Herrera et al., 2008; 
Seymour und Hogg, 2008). Flemming et al. zeigten in ihrer Studie aus dem Jahr 1998, 
dass die systemische Gabe von Amoxicillin und Metronidazol im Anschluss an das 
Scaling and Root planing nur bei denjenigen Patienten einen klinischen Vorteil bringt, die 
positiv auf A. actinomycetemcomitans getestet wurden. Eine Studie von Winkel et al. 
(2001) kam zu dem Schluss, dass der Einsatz adjuvanter Antibiotikatherapie nur bei 
Patienten einen positiven Effekt zeigt, bei denen P. gingivalis nachgewiesen wurde. Van 
Winkelhoff und Winkel schlussfolgern daher, dass die mikrobiologische Diagnostik ein 
wichtiges diagnostisches Verfahren ist, um eine Überbehandlung mit Antibiotika zu ver-
meiden (van Winkelhoff und Winkel, 2005). 
 
Eine Vielzahl wissenschaftlicher Studien kommt zu dem Ergebnis, dass der Einsatz 
adjuvanter Antibiose in der Parodontitistherapie einen Nutzen bringen kann (Feres et al., 
2002; Haffajee et al., 2003; Herrera et al., 2002; Herrera et al., 2012). Ein Regime zum 
Einsatz von Antibiotika konnte aus den Daten nicht entnommen werden (Herrera et al., 
2002; Haffajee et al., 2003; Mombelli et al., 2011). Daher gibt es keine internationale 
Richtlinie zu Dosierung und Einnahmedauer. 
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Aufgrund des fehlenden Protokolls legt diese Arbeit die wissenschaftliche Stellungnahme 
der Deutschen Gesellschaft für Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde (DGZMK) zur 
Anwendung von Antibiotika in der Parodontitistherapie (Beikler et al., 2003) zugrunde. Es 
werden folgende Indikationen zur adjuvanten Antibiose empfohlen, die sich auf die Stel-
lungnahme der American Academy of Periodontology (AAP) aus dem Jahr 2004 
beziehen: 
 
- Aggressive Parodontitis 
- Schwere chronische Parodontitis 
- Therapierefraktäre Parodontitis 
 - Parodontaler Abszess mit Ausbreitungstendenz in benachbarte Logen, Fieber 
 und/oder Lymphadenopathie 
 - Nekrotisierende ulzerierende Gingivitis oder Parodontitis mit ausgeprägter 
 Allgemeinsymptomatik 
 - Moderate bis schwere Parodontitis bei systemischen Erkrankungen oder Zu-
 ständen, die das Immunsystem beeinträchtigen 
 
1.6.2 Antibiotische Wirkstoffe 
Für den therapeutischen Nutzen der adjuvanten Antibiotikatherapie ist es wichtig, dass 
das verschriebene Antibiotikum eine antimikrobielle Wirkung gegen alle vorhandenen 
Parodontopathogene aufweist. Da die Parodontitis eine bakterielle Mischinfektion ist, 
kann die Kombination zweier verschiedener Wirkstoffe nötig sein, um das gesamte Bak-
terienspektrum abzudecken (Heitz-Mayfield, 2009). Gängige Kombinationstherapien sind 
Amoxicillin und Metronidazol und Ciprofloxacin und Metronidazol (Eickholz et al., 2005; 
Van Winkelhoff und Winkel, 2009). 
 
Tabelle 1 zeigt die von der DGZMK empfohlenen Antibiotika mit ihren Wirkspektren und 
einer Dosierungsempfehlung. 
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Tab. 1: Antibiotikakonzentration im Sulkusfluid bei systemischer Einnahme. Ausgedrückt 
in Vielfachen der in vitro minimalen Hemmkonzentration: +: 101-fach, ++: 102-fach, * von 
Einzelwerten abgeleitet 
(Aktuelle wissenschaftliche Stellungnahme DGZMK, 2015) 
 
 A.a. P.g. P.i. T.f. Dosierung 
Amoxicillin + ++  + 3x500 mg/die, 
14 d 
Metronidazol  + + ++ 3x400 mg/die,   
7 d 
Ciprofloxacin +    2x250 mg/die, 
10 d 
Doxycyclin    + 1x200 mg/die,   
1 d, 
1x100 mg/die,  
18 d 
Tetrazyklin + +  + 4 x 250 mg/die, 
21 d 
Clindamycin    ++ 4x300 mg/die,    
7 d 
Metronidazol 
& Amoxicillin 
+ ++ + ++ 3x400 mg/die,   
7 d 
3x500 mg/die,   
7 d 
Metronidazol 
& 
Ciproflaxacin 
+ + + ++ 2x500 mg/die,   
7 d 
2x250 mg/die,   
7 d 
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1.6.3 Anwendung in der nicht-chirurgischen Therapie 
Die Persistenz parodontopathogener Bakterien wie P. gingivalis (Chaves et al., 2000) 
bzw. P. gingivalis zusammen mit T. denticola (Byrne et al., 2009) oder auch A. actino-
mycetemcomitans (Flores-de-Jacoby et al., 1996) wird als eine Ursache für fort-
schreitenden Alveolarknochenverlust beschrieben. Daher kann bei der oben benannten 
Patientengruppe eine begleitende antimikrobielle Therapie für den Erfolg der Behandlung 
entscheidend sein (van Winkelhoff et al., 1996). Herrera und Koautoren (2002) werten in 
ihrem Review 25 kontrollierte klinische Studien aus, um die Wirksamkeit systemischer 
Antibiose in der nicht-chirurgischen Parodontitistherapie zu untersuchen. Sie schluss-
folgerten einen Vorteil der adjuvanten systemischen antimikrobiellen Therapie gegenüber 
dem SRP allein. Die Metaanalyse von Keestra et al. (2014) kam zu dem gleichen 
Ergebnis. 
Die Wirksamkeit adjuvanter Antibiose konnte vielfach nachgewiesen werden (Guerrero et 
al., 2014; Heitz-Mayfield, 2009; Rooney et al., 2002). Dennoch ist wenig darüber be-
kannt, welches Präparat langfristig bessere Resultate erzielt als andere (Herrera et al., 
2012; Mdala et al., 2012). 
 
1.6.4 Anwendung in der chirurgischen Therapie 
Bei Patienten mit hohen Sondierungstiefen sind bessere klinische Ergebnisse durch eine 
chirurgische Therapie zu erwarten, als durch das nicht-chirurgische Scaling and Root 
planing. So fanden Heitz-Mayfield et al. in ihrem Review aus dem Jahr 2002 heraus, dass 
Messstellen mit initialen Sondierungstiefen > 6 mm einen höheren Gewinn an klinischem 
Attachment und eine stärkere Reduktion der Sondierungstiefen durch Lappenoperationen 
erzielen, als durch ein SRP.  
 
Es liegen leider kaum Studien vor, die Ergebnisse einer adjuvanten Antibiotikatherapie 
bei parodontalchirurgischen Eingriffen im Vergleich zur adjuvanten Antibiose beim SRP 
untersuchen (Herrera et al., 2008).  
Lediglich eine Studie von Palmer et al. aus dem Jahr 1996 untersucht diese Frage-
stellung. Dabei wurden 26 Studienteilnehmer erst nicht-chirurgisch, und anschließend an 
Sondierungsstellen ≥5 mm bei positivem BOP chirurgisch behandelt. Bei beiden 
Therapien erfolgte eine begleitende Antibiotikagabe. Ein Vorteil der antimikrobiellen 
Therapie konnte lediglich beim SRP, festgestellt werden. Dieses Ergebnis kann aber auch 
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der kleinen Teilnehmerzahl und der kleinen Anzahl an Messstellen, die einer chirur-
gischen Therapie bedurften, geschuldet sein (Herrera et al., 2008). 
 
Studien, die eine chirurgische Parodontitisbehandlung mit und ohne Antibiotikatherapie 
gegenüberstellen, sind ebenfalls rar und kommen zu unterschiedlichen Ergebnissen. 
Eine Studie von Kunihira et al. aus dem Jahr 1985 untersucht 16 Patienten mit aggres-
siver Parodontitis, welche chirurgisch therapiert wurden, und entweder Penicillin oder ein 
Placebo als Adjuvans erhielten. Es wurden keine Unterschiede in den Untersuch-
ungsparametern zwischen den Gruppen festgestellt.  
Haffajee et al. untersuchten 1995 klinische und mikrobiologische Resultate nach chir-
urgischer Parodontitisbehandlung und begleitender Einnahme von Tetrazyklin oder 
Augmentin. Dabei stellten sie fest, dass Patienten mit adjuvanter Antibiotikatherapie einen 
größeren Attachmentgewinn aufwiesen, als Patienten, die ein Placebo einnahmen. Eine 
stärkere Reduktion parodontopathogener Bakterien konnte ebenfalls verzeichnet werden. 
Eine Pilotstudie von Dastoor und Koautoren aus dem Jahr 2007 beschäftigt sich mit dem 
Einfluss systemischer Einnahme von Azithromycin bei der chirurgischen Parodon-
titisbehandlung von starken Rauchern (≥eine Packung Zigaretten pro Tag). Ein Vorteil in 
Bezug auf die Reduktion der Sondierungstiefen oder den Attachmentgewinn konnte nicht 
festgestellt werden. Es wurde eine schnellere Wundheilung und eine anhaltend stärkere 
Reduktion parodontopathogener Bakterien nachgewiesen. 
Kleinfelder et al. untersuchten den Einfluss von Oxafloxacin als adjuvantes Antibiotikum 
bei der chirurgischen Therapie von Patienten, die positiv auf A. actinomycetemcomitans 
getestet wurden. Drei und zwölf Monate postoperativ konnte das Bakterium bei keinem 
der 22 Patienten mehr nachgewiesen werden (Kleinfelder et al., 2000). 
 
1.7 Ziel und Fragestellung der Studie 
Ziel dieser Studie ist es, die Ergebnisse der chirurgischen Parodontitistherapie einer 
parodontologischen Fachpraxis mit und ohne den Einsatz einer adjuvanten systemischen 
Antibiotikagabe zu untersuchen. Zudem werden die Resultate der Kombinationstherapie 
aus Amoxicillin und Metronidazol bzw. Ciprofloxacin und Metronidazol mit denen anderer 
Antibiotika verglichen.  
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2.  Material und Methode 
2.1 Patientenstamm 
Die Patientendaten dieser Studie stammen aus einer privaten parodontologischen Fach-
zahnarztpraxis in Aachen (Zahnärztliche Praxis für Parodontologie Dr. Frank Bröseler und 
Dr. Christina Tietmann). Es wurden Daten von 70 Patienten (34 m/36 w) aus dem 
Behandlungszeitraum April 2005 bis Juni 2012 retrospektiv ausgewertet.  
 
Vor Beginn der Behandlung litten 14 (20 %) dieser Patienten an einer aggressiven, und 
56 (80 %) an chronischer Parodontitis lokalisierter oder generalisierter schwerer Aus-
prägung (Armitage, 1999). Alle Patienten hatten eine systematische Parodontitistherapie 
erhalten. Sie bestand aus einer antiinfektiösen Therapie, einem regenerativen parodontal-
chirurgischen Eingriff und der anschließenden unterstützenden Parodontitistherapie 
(UPT). 56 (80 %) Patienten erhielten zusätzlich eine adjuvante Antibiotikatherapie. Das 
durchschnittliche Alter der Patienten zum Zeitpunkt der chirurgischen Therapie lag bei 
50,6 Jahren (SD 9,6 Jahre). Eine Altersgrenze wurde nicht festgelegt. Neun der Studien-
teilnehmer gaben an zu rauchen.  
 
2.2 Einschlusskriterien 
Nicht eingeschlossen in die Untersuchung wurden Patienten, die bis zu sechs Monate vor 
Erhebung des präoperativen mikrobiologischen Befundes ein Antibiotikum eingenommen 
haben. Patienten, bei denen mikrobiologische oder klinische Befunde fehlten bzw. der 
zeitliche Abstand zwischen Basisbefund oder postoperativem klinischen Befund und der 
chirurgischen Therapie größer war als ca. ein Jahr, wurden ebenfalls nicht einge-
schlossen. 
Implantate, die nach Erhebung des Basisbefundes inseriert wurden, und Zähne, die im 
Verlauf der Therapie extrahiert worden waren, wurden nicht in die Berechnung der Daten 
eingeschlossen. Patienten mit systemischen Erkrankungen (Diabetes mellitus, Hyper-
tonie) und Raucher wurden nicht von der Studie ausgeschlossen. 
Vor Beginn der Patientenselektion lagen klinische und mikrobiologische Daten von 155 
Patienten vor. 
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2.3 Untersuchungszeitraum  
Die mittlere Untersuchungszeit ist definiert als Zeitraum zwischen Basisbefund und 
postoperativem klinischen Befund. Sie betrug durchschnittlich 1 Jahr und 4 Monate (SD 
4,8 Monate). Die Untersuchungszeit wird durch die chirurgische Therapie (OP) unterteilt 
in einen präoperativen (ca. 4 Monate) und einen postoperativen Zeitraum (ca. 1 Jahr). 
Eine klinische Befunderhebung erfolgte vor Beginn (baseline=bl) und am Ende (pre) der 
antiinfektiösen Therapie. Der mikrobiologische Befund wurde im Mittel je 3 Monate vor 
(SD 1,7 Monate) und nach (SD 1,1 Monate) der OP erhoben. Die Reevaluation der klin-
ischen Daten fand ein Jahr nach der chirurgischen Therapie statt (post). 
 
   DNA pre          DNA post 
 
       bl                 pre              OP              post 
        
            AT 
Abb. 3: Zeitleiste des Behandlungsablaufes mit klinischer und mikrobiologischer Befund-
erhebung in Relation zur antiinfektiösen und chirurgischen Therapie (OP). bl: klinischer 
Ausgangsbefund, pre: klinischer Befund zwei Monate präoperativ, post: klinischer Befund 
ein Jahr postoperativ, DNA pre: mikrobiologischer Befund drei Monate präoperativ, DNA  
post: mikrobiologischer Befund drei Monate postoperativ, AT: antiinfektiöse Therapie 
 
2.4 Klinische Untersuchungsparameter 
Als hauptsächlicher klinischer Parameter wurde die Sondierungstiefe (ST) als Distanz 
zwischen Marginalsaum der Gingiva und Taschenfundus gemessen. Die Messung er-
folgte an vier Stellen je Zahn (mesial, distal, oral, vestibulär) zu den drei oben genannten 
Zeitpunkten.  
Simultan zur Erhebung der Sondierungstiefen wurde die Blutung nach Sondierung 
(Bleeding on Probing, BOP) erhoben (Lang et al., 1990). Diese wurde als positiv/-negativ-
Antwort pro Zahn erfasst. Der prozentuale Anteil der BOP positiven Zähne wurde 
berechnet. 
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2.5 Mikrobiologische Probeentnahme 
Zur Auswahl des geeigneten Antibiotikums wurde bei allen Patienten eine subgingivale 
Plaqueprobe entnommen und das mikrobiologische Bakterienspektrum bestimmt. Im 
Anschluss an die Therapie erfolgte erneut eine Probeentnahme zur Überprüfung des 
Therapieergebnisses. 
Fünf parodontopathogene Markerbakterien wurden mittels Polymerasekettenreaktion und 
DNS-Sonden detektiert (micro-Ident® Test, Hain Lifescience GmbH, Nehren): A. 
actinomycetemcomitans, P. ginginvalis, P. intermedia, T. forsythia und T. denticola. 
 
2.6 Antibiotika 
Mit der systemischen Antibiose wurde jeweils am Vortag der Operation begonnen. Die 
Auswahl des Antibiotikums orientierte sich an dem mikrobiologischen Befund, unter 
Berücksichtigung vorliegender Unverträglichkeiten oder Allergien. 
Dabei lässt sich das Patientenkollektiv in zwei Gruppen unterteilen. Eine Gruppe setzt 
sich aus den Patienten zusammen, die die Antibiose nach van Winkelhoff et al. (1989) 
erhielten (eine Kombination aus Amoxicillin und Metronidazol bzw. bei Penicillin-
unverträglichkeit: Ciprofloxacin und Metronidazol). Die andere Gruppe umfasst alle 
Individuen, die andere Antibiotika einnahmen. Diese waren Metronidazol, Amoxicillin, 
Levofloxacin, Clindamycin, Ciprofloxacin und die Kombination von Amoxicillin und 
Clindamycin. Die Tagesdosis lag für Amoxicillin zwischen 500 und 2000 mg, für Metro-
nidazol zwischen 500 und 1500 mg und für andere zwischen 500 und 1200 mg. Die Dosis 
wurde anhand des Körpergewichtes der Patienten bestimmt. Die Einnahmedauer lag 
zwischen sechs und zehn Tagen.  
 
2.7   Verlauf der Studie 
2.7.1 Parodontitistherapie 
2.7.1.1 Initiale Therapie 
Die initiale Therapie wurde in 2 bis 5 Sitzungen durchgeführt. Der zeitliche Aufwand 
orientierte sich am Approximalraum-Plaqueindex nach Lange (1975) und dem klinischen 
Ausgangsbefund. Die Termine befanden sich in einem Abstand von ca. ein bis zwei 
Wochen.  
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Ablauf der Initialtherapie: 
1. Sitzung: -  Erhebung von Mundhygieneindizes: API und SBI 
   -  Dokumentation des parodontalen Befundes: ST, BOP, Rezessionen, 
   Furkationsbeteiligung, Mobilität 
   - Mundhygieneinstruktionen, Demonstration der Zahnzwischenraum-
   reinigung und Auswahl geeigneter Interdentalraumbürsten 
 - Grobdepuration der Zähne 
 
2. Sitzung: - Reevaluation der Mundhygieneindizes 
 - Remotivation und Instruktion zur Mundhygiene 
 - Durchführung eines SRP unter Lokalanästhesie durch die DH  
 
Das Behandlungsprotokoll sieht vor, dass Patienten, die in der 2. Sitzung einen API 
von>15 % aufweisen, weitere Termine zur antiinfektiösen Therapie erhalten, bevor ein 
SRP durchgeführt wird.  
 
2.7.1.2 Chirurgische Therapie 
Nach erfolgreich abgeschlossener antiinfektiöser Therapie wurde die Indikation für eine 
regenerative Parodontitischirurgie anhand des reevaluierten parodontalen Befundes und 
dem Röntgenbefund gestellt. Diese war gegeben bei Sondierungstiefen≥5 mm, intra-
ossären Knochendefekten≥3mm und Furkationsdefekten Ⅰ. und Ⅱ.Grades.   
Die Darstellung des parodontalen Defektes erfolgte durch einen modifizierten Papillen-
erhaltungslappen (Cortellini et al., 1995). Für die mechanische Reinigung und Glättung 
der Wurzeloberfläche wurden Gracey-Küretten verwendet. Für eine maschinelle Glättung 
kamen diamantierte Schleifkörper (Intensiv, Grancia, Schweiz) oder nicht diamantierte 
rotierende Instrumente (Desmoclean®, Hager & Werken, Duisburg, Deutschland) zum 
Einsatz. Anschließend erfolgte ein regenerativer Eingriff. Folgende Materialien wurden 
dafür alleine oder in Kombination miteinander appliziert: 
- Bio-Oss® Collagen (Geistlich Pharma AG, Wohlhusen, Schweiz) 
- Bio-Gide® (Geistlich Pharma AG, Wohlhusen, Schweiz) 
- Emdogain® (Straumann GmbH, Freiburg, Deutschland) 
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2.7.1.3 Unterstützende Parodontitistherapie (UPT) 
Die Termine zur UPT fanden in den ersten drei Monaten postoperativ im Abstand von ca. 
vier Wochen statt. Anschließend verlängerte sich dieses Intervall auf drei Monate, bzw. 
wurde den individuellen Patientenbedürfnissen angepasst. Die Betreuung erfolgte durch 
eine Zahnmedizinische Fachangestellte oder eine Dentalhygienikerin und den behan-
delnden Zahnarzt. Dabei wurde die Mundhygiene kontrolliert und die zu verwendenden 
Interdentalraumbürsten an die veränderte Morphologie angepasst. Es erfolgte ein indi-
viduell angepasstes Biofilmmanagement. 
 
2.7.2 Mikrobiologische Probeentnahme 
Der Zahn mit der tiefsten Tasche in jedem Quadranten wurde zum Nachweis der Mikro-
organismen herangezogen. Nach Reinigung und relativer Trockenlegung wurde an-
schließend eine sterile Papierspitze bis auf den Sulkusboden eingeführt, und dort 10 sec. 
belassen. Der Transport in das Labor fand in den dafür vorgesehenen Verschlusskappen 
statt. 
Es erfolgte die Bestimmung des Bakterienspektrums als Poolprobe. Dabei wurden die 
Papierspitzen der verschiedenen Quadranten eines Patienten gemeinsam transportiert 
und ausgewertet.  
 
2.7.3 Antibiotikagabe 
Am Vortag der chirurgischen Behandlung wurde mit der Antibiotikatherapie begonnen. 
Die Art der Antibiose richtete sich nach den mikrobiologischen Testergebnissen unter 
Berücksichtigung von Unverträglichkeiten der Patienten. Die oben genannten Pati-
entengruppen setzten sich wie folgt zusammen:  
Gruppe A - Gruppe A.1 Antibiose nach van Winkelhoff et al.: 27 Patienten 
  - Gruppe A.2: „andere Antibiotika“:   29 Patienten 
Gruppe B - keine Antibiotikatherapie:    14 Patienten 
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2.8 Statistisches Analyseverfahren 
Die statistische Auswertung erfolgte mit dem Programm SPSS IBM (Version 22) unter 
Verwendung des Mann-Whitney-Testes und des Chi-Quadrat-Testes bei einem Signifi-
kanzniveau von α≤0,05. Die Veränderungen der klinischen und mikrobiologischen Werte 
in Abhängigkeit von der Therapiemodalität (Gruppe A/B bzw. Gruppe A.1/A.2) und dem 
Rauchverhalten im Laufe der Therapie wurden untersucht. Die statistische Einheit war der 
Patient. Aufgrund der Komplexität der Daten und der kleinen Stichprobe wurde ein 
Differenzwert zwischen den klinischen Werten postoperativ und baseline gebildet. 
Um eine Vergleichbarkeit der Patienten untereinander zu schaffen, wurde der pro-
zentuale Anteil der Sondierungstiefen≥4 mm und≥5 mm je Patient berechnet. Diese 
Methode ist angelehnt an die Vorgehensweise von Wennström et al. (2005). Der BOP 
wurde als positv/negativ Befund je Zahn erfasst. Es wurde der prozentuale Anteil der 
BOP positiven Zähne ermittelt (Lang et al., 1990).  
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3. Ergebnisse 
3.1 Demographische und klinische Patientencharakteristika  
Der oben beschriebene Patientenstamm setzt sich in den beiden Hauptgruppen zu-
sammen wie folgt: 
 
Tab. 2: Demographische und klinische Charakteristika der beiden übergeordneten Pa-
tientengruppen. Gruppe A umfasst alle Patienten mit, Gruppe B alle Patienten ohne 
adjuvante Antibiotikatherapie 
 
Variable Gruppe A Gruppe B 
Demographische 
Daten 
  
Anzahl der Patienten 
(n) 
56 14 
Alter (Jahre, (SD)) 49,6 (9,5) 54,6 (9,4) 
Geschlecht m/w (n) 29/27 5/9 
Raucher (n) 7 2 
Klinische Messwerte 
im Mittel (bl) 
  
ST≥4 mm (%) 45,5 (24,4) 38,9 (26,4) 
ST≥5 mm (%) 24,0 (16,8) 15,4 (8,6) 
BOP (%) 60,5 (33,0) 67,2 (29,5) 
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Tab. 3: Demographische und klinische Charakteristika der beiden Untergruppen aus 
Patientengruppe A. Gruppe A.1 umfasst alle Patienten, die eine Kombinationstherapie 
nach van Winkelhoff et al. (1989) erhielten, Gruppe A.2 umfasst alle Patienten, die andere 
Antibiotika erhielten 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Variable Gruppe A.1 Gruppe A.2 
Demographische 
Daten 
  
Anzahl der Patienten 
(n) 
27 29 
Alter (Jahre, (SD)) 49,8 (9,6) 49,5 (9,3) 
Geschlecht m/w (n) 16/11 13/16 
Raucher (n) 4/23 3/26 
Klinische Messwerte 
im Mittel (bl) 
  
ST≥4 mm (%,(SD)) 50,4 (24,5) 40,9 (24,2) 
ST≥5 mm (%,(SD)) 28,5 (16,9) 19,8 (16,8) 
BOP (%, (SD)) 71,5 (33,3) 50,2 (32,9) 
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3.2 Klinische Ergebnisse  
3.2.1 Ergebnisse mit und ohne adjuvante Antibiotikatherapie 
 Sondierungstiefen≥4 mm 
In Gruppe A waren vor der Therapie im Mittel 45,5 % der Sondierungstiefen≥4 mm  
(baseline=bl). Nach der chirurgischen Therapie (postoperativ=post) lag dieser Wert bei 
7,9 % bei einer relativen Reduktion von 82,6 %. Gruppe B wies einen Anfangswert von 
38,9 % und einen postoperativen Wert von 7,9 % auf. Daraus ergibt sich eine relative 
Reduktion der Sondierungstiefen von 79,7 %. Die Verbesserung der Werte in Gruppe A 
ist zwar größer, ein signifikanter Unterschied liegt jedoch nicht vor. 
 
 
Abb. 4: Mittlerer prozentualer Anteil der Sondierungstiefen≥4 mm im Vergleich zwischen 
dem gesamten Patientenkollektiv (AP= alle Patienten, n=70) und den Gruppen A (mit 
Antibiose, n=56) und B (ohne Antibiose, n=14) zu den drei Untersuchungszeitpunkten (bl, 
pre, post) 
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Sondierungstiefen≥5 mm 
Der mittlere Wert für den relativen Anteil der ST≥5 mm in Gruppe A lag baseline bei 24,0 
%, und nach der Therapie bei 2,8 % mit einer relativen Reduktion von 84,2 %. Der Wert 
von Gruppe B verbesserte sich von 15,4 % um 78,6 % auf 3,3 %. Die stärkere Reduktion 
in Gruppe A ist nicht signifikant.  
 
  
Abb. 5: Mittlerer prozentualer Anteil der Sondierungstiefen≥5 mm im Vergleich zwischen 
dem gesamten Patientenkollektiv (AP= alle Patienten, n=70) und den Gruppen A (mit 
Antibiose, n=56) und B (ohne Antibiose, n=14) zu den drei Untersuchungszeitpunkten (bl, 
pre, post) 
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BOP 
Der mittlere BOP in Gruppe A lag vor der Therapie bei 60,5 %, und postoperativ bei 3,3 
%. Folglich ergibt sich eine relative Reduktion von 94,5 %. In Gruppe B fand eine relative 
Reduktion um 90,0 % von 67,2 % auf 6,7 % statt. Der Unterschied ist gering, eine statis-
tische Signifikanz liegt nicht vor.  
 
 
Abb. 6: Mittlere Werte für BOP (%) im Vergleich zwischen dem gesamten Pati-
entenkollektiv (AP= alle Patienten, n=70) und den Gruppen A (mit Antibiose, n=56) und B 
(ohne Antibiose, n=14) zu den drei Untersuchungszeitpunkten (bl, pre, post) 
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Tab. 4: Mittelwerte (%) und Standardabweichungen der klinischen Untersuchungs-
parameter der Gruppen A (mit Antibiose) und B (ohne Antibiose) zu den unter-
schiedlichen Untersuchungszeitpunkten und innerhalb der verschiedenen Untersu-
chungsintervalle. Red 1: absolute Reduktion der klinischen Parameter Sondierungstiefe 
(ST) und Bleeding on Probing (BOP) im Zeitraum bl-pre, RelRed 1: relative Reduktion der 
klinischen Parameter in diesem Zeitraum (%); Red 2: absolute Reduktion im Zeitraum bl-
post, RelRed 2: relative Reduktion in diesem Zeitraum (%); Red 3: absolute Reduktion im 
Zeitraum pre-post, RelRed 3: relative Reduktion in diesem Zeitraum (%) 
 
  ST≥4mm  ST≥5mm  BOP  
Gruppe A 
n= 56 
B 
n= 14 
A B A B 
baseline 45,5 
(24,42) 
38,9 
(26,40) 
24,0 
(16,75) 
15,4   
(8,64) 
60,5 
(33,03) 
67,2 
(29,48) 
pre-op 35,6 
(20,15) 
24,2 
(16,67) 
20,1 
(16,21) 
10,9   
(7,18) 
24,0 
(19,01) 
27,5 
(22,32) 
Red 1  9,9 14,7 2,9 4,5 36,5 39,7 
RelRed 1 21,8 37,8 12,1 29,2 60,3 59,1 
Post-op 7,9      
(8,61) 
7,9 
(8,00) 
2,8  
(3,33) 
3,3     
(3,93) 
3,3    
(4,6) 
6,7   
(11,14) 
Red 2 37,6 31,0 20,2 12,1 57,2 60,5 
RelRed 2 82,6 79,7 84,2 78,6 94,5 90,0 
Red 3 27,7 16,3 17,3 7,6 20,7 20,8 
RelRed 3 77,8 67,4 86,1 69,7 86,3 75,6 
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3.2.2 Ergebnisse der Antibiotikatherapie nach Van Winkelhoff et al. (1989) und die 
„anderer Antibiotika“ 
 
Sondierungstiefen≥4 mm 
In der Gruppe A.1 lag der mittlere prozentuale Anteil von ST≥4 mm zum Zeitpunkt 
baseline (bl) bei 50,4 %. Dieser Wert reduzierte sich im Verlauf der Therapie um 83,3 % 
auf 8,4 % postoperativ.  
Für die Gruppe A.2 betrug der Anteil bl 40,9 % und verringerte sich um 81,7 % auf 7,5 %. 
Die stärkere Reduktion in Gruppe A.1 ist nicht signifikant. 
 
 
Abb. 7: Mittlerer prozentualer Anteil der Sondierungstiefen≥4 mm im Vergleich zwischen 
den Gruppen A.1 (Antibiose nach Van Winkelhoff et al. (1989); n=27) und A.2 („andere 
Antibiotika“, n=29) zu den drei Untersuchungszeitpunkten (bl, pre, post) 
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Sondierungstiefen≥5mm 
Der mittlere Anteil der ST≥5 mm lag in der Gruppe A.1 bl bei 28,5 % und postoperativ bei 
2,9 % mit einer relativen Reduktion von 89,8 %. In Gruppe A.2 reduzierte sich der Wert 
um 86,4 % von 19,8 % auf 2,7 %. Dieser Unterschied zwischen den Gruppen mit einer 
stärkeren Verbesserung der Werte in Gruppe A.1 ist signifikant (p=0,006). 
 
Abb. 8: Mittlerer prozentualer Anteil der Sondierungstiefen≥5 mm im Vergleich zwischen 
den Gruppen A.1 (Antibiose nach Van Winkelhoff et al. (1989); n=27) und A.2 („andere 
Antibiotika“, n=29) zu den drei Untersuchungszeitpunkten (bl, pre, post) 
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BOP 
Der BOP lag in Gruppe A.1 baseline im Mittel bei 71,5 %. Er reduzierte sich postoperativ 
um 96,9 % auf 2,2 %. In Gruppe A.2 lag ein Wert für den BOP bl von 50,2 % vor. Dieser 
betrug postoperativ 4,3 % bei einer relativen Reduktion von 91,4 %. Die stärkere Re-
duktion des BOP in Gruppe A.1 ist signifikant (p=0,009). 
 
 
Abb. 9: Mittlere Werte für BOP (%) im Vergleich zwischen den Gruppen A.1 (Antibiose 
nach Van Winkelhoff et al. (1989); n=27) und A.2 („andere Antibiotika“, n=29) zu den drei 
Untersuchungszeitpunkten (bl, pre, post) 
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Tab. 5: Mittelwerte und Standardabweichungen der klinischen Untersuchungsparameter 
der Gruppen A.1 (Antibiose nach van Winkelhoff) und A.2 (andere Antibiotika) zu den 
unterschiedlichen Untersuchungszeitpunkten und innerhalb der verschiedenen Unter-
suchungsintervalle. Red 1: absolute Reduktion der klinischen Parameter Sondierungstiefe 
(ST) und Bleeding on Probing (BOP) im Zeitraum bl-pre, RelRed 1: relative Reduktion der 
klinischen Parameter in diesem Zeitraum (%); Red 2: absolute Reduktion im Zeitraum bl-
post, RelRed 2: relative Reduktion in diesem Zeitraum (%); Red 3: absolute Reduktion im 
Zeitraum pre-post, RelRed 3: relative Reduktion in diesem Zeitraum (%) 
 
 ST≥4mm  ST≥5mm  BOP  
Gruppe A.1 
n= 27 
A.2 
n= 29 
A.1 A.2 A.1 A.2 
baseline 50,4 
(24,77) 
40,9 
(24,77) 
28,5 
(15,80) 
19,8 
(15,80) 
71,5 
(32,26) 
50,2                    
(32,26) 
pre-op 42,8 
(19,93) 
29,0 
(19,93) 
24,1 
(15,25) 
16,3 
(15,25) 
26,3 
(19,59) 
21,9                    
(19,59) 
Red 1  7,6 11,9 4,4 3,5 45,2 28,3 
RelRed 1 15,1 29,1 15,4 17,7 63,2 56,4 
Post-op 8,4     
(8,44) 
7,5   
(8,44) 
2,9    
(3,44) 
2,7    
(3,44) 
2,2    
(6,49) 
4,3                  
(6,49) 
Red 2 42,0 33,4 25,6 17,1 69,3 45,9 
RelRed 2 83,3 81,7 89,8 86,4 96,9 91,4 
Red 3 34,4 21,5 21,2 13,6 24,1 17,6 
RelRed 3 80,4 74,1 88,0 83,4 91,6 80,4 
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3.2.3 Ergebnisse von Rauchern und Nichtrauchern 
Sondierungstiefen≥4 mm 
Der mittlere prozentuale Anteil der ST≥4 mm bei Rauchern lag baseline bei 42,3 % und 
verringerte sich um 80,4 % auf 8,3 %. Bei Nichtrauchern lag dieser Wert bei 44,5 %. Es 
fand eine relative Reduktion der ST um 82,5 % auf 7,8 % statt. Die Werte unterscheiden 
sich kaum. Eine statistische Signifikanz liegt nicht vor.  
 
Abb.10: Mittlerer prozentualer Anteil der Sondierungstiefen≥4 mm im Vergleich zwischen 
Rauchern (n=9) und Nichtrauchern (n=61) zu den drei Untersuchungszeitpunkten (bl, pre, 
post) 
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Sondierungstiefen≥5 mm 
Der mittlere prozentuale Anteil der ST≥5mm lag bei Rauchern baseline bei 22,8 %, und 
reduziert sich um 85,1 % auf 3,4 %. 
Dieser Wert betrug bei Nichtrauchern 22,2 % und reduzierte sich um 87,4 % auf 2,8 %. 
 
Abb.11: Mittlerer prozentualer Anteil der Sondierungstiefen≥5 mm im Vergleich zwischen 
Rauchern (n=9) und Nichtrauchern (n=61) zu den drei Untersuchungszeitpunkten (bl, pre, 
post) 
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BOP 
Der mittlere BOP lag bei Rauchern baseline bei 66,3 % und sank um 89,7 % auf 6,8 %. 
Bei den Nichtrauchern lag zum gleichen Zeitpunkt ein BOP von 61,2 % vor. Es fand eine 
relative Reduktion um 94,1 % auf 3,6 % statt.  
 
Abb. 12: Mittlere Werte für BOP (%) im Vergleich zwischen Rauchern (n=9) und Nicht-
rauchern (n=61) zu den drei Untersuchungszeitpunkten (bl, pre, post) 
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Tab. 6: Mittelwerte und Standardabweichungen der klinischen Untersuchungsparameter 
von Rauchern und Nichtrauchern (NR) zu den unterschiedlichen Untersu-
chungszeitpunkten und innerhalb der verschiedenen Untersuchungsintervalle. Red 1: 
absolute Reduktion der klinischen Parameter  Sondierungstiefe (ST) und Bleeding on 
Probing (BOP) im Zeitraum bl-pre, RelRed 1: relative Reduktion der klinischen Para-
meter in diesem Zeitraum (%); Red 2: absolute Reduktion im Zeitraum bl-post, RelRed 2: 
relative Reduktion in diesem Zeitraum (%); Red 3: absolute Reduktion im Zeitraum pre-
post, RelRed 3: relative Reduktion in diesem Zeitraum (%) 
 
 ST≥4mm  ST≥5mm  BOP  
Gruppe Raucher 
n= 9 
NR 
n= 61 
Raucher NR Raucher NR 
baseline 42,3 
(18,69) 
44,5 
(25,66) 
22,8 
(9,71) 
22,2 
(16,57) 
66,3 
(29,48) 
61,2               
(32,82) 
pre-op 39,9 
(17,68) 
32,4 
(20,19) 
19,7 
(10,54) 
18,0 
(15,89) 
29,8 
(24,48) 
24,0                   
(18,90) 
Red 1  2,4 12,1 3,1 4,2 36,5 37,2 
RelRed 1 5,7 27,2 13,6 18,9 55,1 60,8 
Post-op 8,3   
(6,04) 
7,8    
(8,78) 
3,4  
(3,09) 
2,8    
(3,50) 
6,8  
(13,10) 
3,6                       
(4,92) 
Red 2 34,0 36,7 19,4 19,4 59,5 57,6 
RelRed 2 80,4 82,5 85,1 87,4 89,7 94,1 
Red 3 31,6 24,6 16,3 15,2 23,0 20,4 
RelRed 3 79,2 75,9 82,7 84,4 77,2 85,0 
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3.2.4 Liniendiagramme zur Darstellung der Ergebnisse im Therapieverlauf 
 
 
Abb. 13: Darstellung der Entwicklung der mittleren prozentualen Anteile der Son-
dierungstiefen≥4 mm im Therapieverlauf in den oben beschriebenen Gruppenzuord-
nungen 
 
 
 
Abb. 14: Darstellung der Entwicklung der mittleren prozentualen Anteile der Son-
dierungstiefen≥5 mm im Therapieverlauf in den oben beschriebenen Gruppenzuord-
nungen 
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Abb. 15: Darstellung der Entwicklung der mittleren Werte für BOP (%) im Therapiever-
lauf in den oben beschriebenen Gruppenzuordnungen 
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3.3 Mikrobiologische Ergebnisse 
Der in dieser Untersuchung verwendete mikrobiologische Test trifft eine semiquantitative 
Aussage über die Bakterienkonzentration. Diese Studie bewertet die Prävalenz der nach-
zuweisenden Bakterien (ja/nein-Entscheidung). Ab einer Bakterienkonzentration von>10 5 
bzw. für A. actinomycetemcomitans ab einer Konzentration von>10 4 wird der Patient als 
positiv gewertet. Die Ergebnisse wurden innerhalb der oben beschriebenen Patienten-
gruppen verglichen.  
 
 
Abb. 16: Balkendiagramm zur Darstellung der Prävalenz von A. actinomycetemcomitans 
(A.a.) prä- und postoperativ in den verschiedenen Patientengruppen 
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Abb. 17: Balkendiagramm zur Darstellung der Prävalenz von P. gingivalis (P.g.) prä- und 
postoperativ in den verschiedenen Patientengruppen 
 
 
 
Abb. 18: Balkendiagramm zur Darstellung der Prävalenz von P. intermedia (P.i.) prä- und 
postoperativ in den verschiedenen Patientengruppen 
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Abb. 19: Balkendiagramm zur Darstellung der Prävalenz von T. denticola (T.d.) prä- und 
postoperativ in den verschiedenen Patientengruppen 
 
 
 
Abb. 20: Balkendiagramm zur Darstellung der Prävalenz von T. forsythia (T.f.) prä- und 
postoperativ in den verschiedenen Patientengruppen 
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4. Diskussion 
In den letzten Jahren haben Prävalenz und Schwere der Parodontitis bei Erwachsenen 
und Senioren deutlich zugenommen (DMS IV). Mit der Zunahme schwerer Parodon-
titiden steigt womöglich die Anzahl der Indikationen für Parodontitisbehandlungen mit 
adjuvanter Antibiotikatherapie, wie auch die Notwendigkeit chirurgischer bzw. regene-
rativer Therapiemaßnahmen. Der Erfolg dieser Therapien wird vielfach in der Literatur 
beschrieben. Es liegen jedoch nur wenige wissenschaftliche Daten vor, die den Einsatz 
der adjuvanten Antibiotikatherapie in der chirurgischen und regenerativen Parodontitis-
therapie beschreiben. Auch fehlt die wissenschaftliche Evidenz zur Empfehlung eines 
spezifischen Protokolls (Herrera et al., 2008). Ziel dieser Studie ist die retrospektive 
Analyse der Daten von Patienten aus einer parodontologischen Fachpraxis, die einen 
parodontalchirurgischen Eingriff mit oder ohne adjuvante Antibiotikatherapie erhalten 
hatten. Zudem werden Ergebnisse der Kombinationstherapie nach van Winkelhoff et al. 
(1989) mit denen anderer Antibiotika verglichen.  
 
Die Mehrzahl der Parodontitispatienten kann ohne adjuvante Antibiose erfolgreich 
therapiert werden. Somit besteht keine routinemäßige Anwendung dieser in der Parodon-
titistherapie (Slots und Jorgensen, 2002).  
Neben dem potentiellen Nutzen birgt die Antibiose  auch Risiken in sich. Ihr übermäßiger 
Einsatz oder ein unsachgemäßer Gebrauch in der Medizin und Landwirtschaft führt zur 
Entstehung antibiotikaresistenter Bakterienstämme (Carlet, 2015). Dieser Umstand 
bedroht die Wirksamkeit des Antibiotikums. Im Falle einer Infektion mit antibiotika-
resistenten Bakterien kann diese einen letalen Ausgang nehmen (WHO, 2011).  
Es wird vermutet, dass mikrobielle Resistenzen auch zu einem Misserfolg der Therapie in 
der Mundhöhle führen. Veloo et al. (2012) untersuchten die Empfindsamkeit parodonto-
pathogener Mikroorganismen gegenüber sechs verschiedener Antibiotika, die Einsatz in 
der Parodontitistherapie finden. Es wurden Resistenzen bakterieller Isolate von P. 
intermedia und A. actinomycetemcomitans gegenüber Amoxicillin gefunden. Diese 
standen nicht in allen Fällen in Zusammenhang mit einer nachgewiesenen β-Lactamase-
Aktivität des Isolates.  
Eine Studie von Wrigth et al. aus dem Jahr 1997 kam zu dem Ergebnis, dass P. gingi-
valis im Biofilm Resistenzen gegenüber Metronidazol entwickeln kann.  
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Die Datenlage zur Empfindsamkeit parodontopathogener Bakterien gegenüber Anti-
biotika ist gering (Roberts, 2012). Verschiedene Autoren schlagen vor, dass die minimale 
Hemmkonzentration der Bakterien im Biofilm, und nicht im planktonischen Zustand 
bestimmt werden sollte. Ein standardisierte Methode dafür liegt jedoch nicht vor (Herrera 
et al., 2008). 
Neben der Entstehung von Resistenzen sind Nebenwirkungen als Risiko der Antibiotika-
therapie zu nennen. Diese variieren zwischen minderschweren Komplikationen wie 
Übelkeit, Kopfschmerzen und veränderter Geschmackswahrnehmung  bis hin zur 
Pseudomembranösen Colitis. Darüber hinaus können Wechselwirkungen mit anderen 
Medikamenten oder allergische Reaktionen auftreten (van Winkelhoff und Winkel, 2009). 
Aufgrund dieser Risiken empfiehlt die DGZMK in ihrer aktuellen Stellungnahme (Beikler et 
al., 2003) den Einsatz von Antibiotika in der Parodontitisbehandlung auf bestimmte, oben 
genannte Indikationen zu beschränken. Diese Empfehlung liegt der vorliegenden Unter-
suchung zugrunde.  
 
Die wissenschaftlichen Berichte in der Literatur sind sehr heterogen in Bezug auf das 
verwendete Antibiotikum mit Dosierung und Einnahmedauer, den Zeitpunkt der Kontroll-
intervalle und die ausgewählten Erfolgsparameter (Haffajee et al., 2003).  
In der vorliegenden retrospektiven Untersuchung wurden die Patientendaten in 
Abhängigkeit verschiedener Therapiemodalitäten ausgewertet. Dabei wurden die Er-
gebnisse bei Patienten mit und ohne Antibiotikatherapie untersucht. Darüber hinaus 
erfolgte ein Vergleich der Resultate des Antibiotikaregimes nach Van Winkelhoff et al. aus 
dem Jahr 1989 (Amoxicillin/ Metronidazol bzw. Ciprofloxacin/ Metronidazol) mit einer Pat-
ientengruppe, die andere Antibiotika erhielt. Die Patienten wurden außerdem hinsichtlich 
ihres Rauchverhaltens untersucht. Als klinische Erfolgsparameter wurden die 
Sondierungstiefe (ST) und das Bluten bei Sondierung (BOP), als mikrobiologische 
Parameter die Prävalenz der detektierten parodontopathogenen Mikroorganismen 
verwendet.  
Die klinische Befunderhebung erfolgte durch unterschiedliche Untersucher. Im Rahmen 
der initialen Parodontitistherapie waren die Sondierungstiefen und der BOP durch eine 
DH oder eine Zahnmedizinische Fachangestellte erhoben worden. Eine potentielle 
Fehlerquelle sind hier intra- und interindividuelle Messfehler, da Sondierungsdruck und 
50 
 
 
Eindringtiefe Schwankungen unterliegen können (Hassell et al., 1973; Van der Velden 
und De Vries, 1980). 
Die parodontalchirurgischen Eingriffe und die zahnärztliche Betreuung waren ebenfalls 
von zwei unterschiedlichen Behandlern durchgeführt worden, die beide Fachzahnärzte für 
Parodontologie sind. Auch diese Tatsache ist als potentielle Ursache für abweichende 
Therapieergebnisse zu nennen. Es kann aber angenommen werden, dass Fachzahnärzte 
aufgrund ihrer eingehenden Weiterbildung sehr ähnliche Behandlungsergebnisse er-
zielen (Badersten et al., 1985).  
Die vorliegende Studie ist eine retrospektive Datenanalyse. Dadurch ist eine rando-
misierte Zuordnung der Patienten in den Gruppen nicht gegeben. Zudem ergeben sich 
Limitationen im Hinblick auf die Homogenität der Patientendaten. Versäumte Termine 
seitens einzelner Patienten führten zu einer Streuung der zeitlichen Abstände der Kon-
trollintervalle.  
Eine Kontrollgruppe von Patienten liegt vor, die keine Antibiotikatherapie erhielt, die 
Gruppengröße ist jedoch deutlich kleiner als die der Testgruppe (n=14 vs. n=56). Die 
Ausgangssituation im Hinblick auf die klinischen Werte ist nicht identisch mit der der 
Testgruppe. Die prozentualen Anteile von ST≥4mm respektive≥5 mm im Aus-
gangsbefund (baseline, bl) sind geringer (38,9 % bzw. 15,4 %) als bei den Patienten mit 
adjuvanter Antibiose (45,5 % bzw. 24,0 %). Der BOP ist zum gleichen Zeitpunkt höher 
(67,2 % vs. 60,5 %). Die Prävalenz der meisten Mikroorganismen ist geringfügig höher, 
als in der Testgruppe. A. actinomycetemcomitans wurde im Ausgangsbefund jedoch 
seltener nachgewiesen (26,8 % vs. 7,1 %). Neben patientenbezogenen Faktoren ist hier 
die niedrigere Prävalenz dieses Bakteriums als eine Ursache für den Verzicht auf eine 
adjuvante Antibiotikatherapie zu nennen.  
Anders als in prospektiven, randomisierten, kontrollierten, klinischen Studien erfolgte die 
Therapieentscheidung hier nicht blind nach dem Zufallsprinzip, sondern basiert auf dem 
klinischen und mikrobiologischen Befund des Individuums. Dieser Umstand schränkt aus 
wissenschaftlicher Sicht die Qualität der Ergebnisse zwar ein, in ihm liegt aber auch der 
Wert einer solchen retrospektiven Analyse. Da die Patientenselektion anders als in rando-
misierten, klinischen Studien (RCT‘s) hier nicht im Vorfeld erfolgte, werden Resultate wie 
sie im Praxisalltag erzielt werden wiedergespiegelt.  
Dennoch ist anzumerken, dass das untersuchte Kollektiv aus einer parodontologischen 
Fachpraxis mit hochmotivierten Patienten rekrutiert wurde, wodurch eine Präselektion 
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entstand. Es lagen kaum Patienten mit einer schlechten Compliance vor. Dieser als 
Selektionsbias bezeichnete systematische Fehler beeinflusst das Ergebnis der vor-
liegenden Untersuchung. Diese Verzerrung der Daten kann in randomisierten klinischen 
Studien vermieden werden. Zu diesem Zweck werden Patienten mit einer Störgröße wie 
beispielsweise schlechter Compliance in gleicher Anzahl auf die zu vergleichenden 
Gruppen aufgeteilt (Hammer et al., 2009).  
Ein weit verbreiteter klinischer Erfolgsparameter in wissenschaftlichen Studien sind die 
Attachmentveränderungen. Die ST ist oftmals ein sekundärer Parameter (Haffajee et al., 
2003). In der vorliegenden Studie wurde die ST bestimmt. Im Hinblick auf die Beurteilung 
eines Therpieergebnisses in der zahnärztlichen Praxis ist die Messung dieses Para-
meters hilfreich, da die ST ein wichtiges Kriterium für die Notwendigkeit weiterer 
Therapiemaßnahmen ist (Matuliene et al., 2008). 
 
Um eine gute Vergleichbarkeit der Patientengruppen untereinander zu schaffen, wurden 
prozentuale Anteile tiefer Zahnfleischtaschen berechnet. Eine ähnliche Vorgehensweise 
liegt in einer Studie von Wennström et al. (2005) vor. Hier wurde als primäre Variable der 
prozentuale Anteil von ST≤4 mm berechnet. 
In der vorliegenden Studie ist im gesamten Patientenkollektiv eine signifikante Besserung 
der klinischen (p=0,000) und mikrobiologischen (p=0,001) Parameter nach der Therapie 
festzustellen.  
Bei schlechteren Ausganswerten in der Testgruppe (Gruppe A) lagen postoperativ 
ähnliche Werte bei Patienten mit Antibiotikatherapie (Gruppe A) vor, wie bei Patienten 
ohne Antibiotikatherapie (Gruppe B). In beiden Gruppen lag der Anteil von ST≥4 mm 
postoperativ bei 7,9 % (relative Reduktion Gruppe A: 82,6 %, Gruppe B: 79,7 %). Der 
Wert für ST≥5 % war in der Testgruppe mit 2,8 % niedriger als in der Kontrollgruppe (3,3 
%). Durch die höheren ST im Ausgangsbefund war die Reduktion in Gruppe A höher 
(relative Reduktion von 84,2 % vs. 78,6 %). Auch der BOP wurde etwas stärker reduziert 
(Gr. A relative Reduktion von 94,5 %, Gr. B relative Reduktion von 90,0 %). Der 
Unterschied zwischen beiden Gruppen ist nicht signifikant. 
Die Reduktion der Bakterienzahl war in Gruppe A für alle Mikroorganismen größer als in 
Gruppe B. Der p-Wert liegt für A. actinomycetemcomitans (p=0,065) und P. gingivalis 
(p=0,053) im Grenzbereich und ist für alle anderen Mikroorganismen nicht signifikant. 
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Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung beschreiben tendenziell einen möglichen 
Nutzen der adjuvanten Antibiotikatherapie in der chirurgischen Parodontitisbehandlung. 
Die Resultate des Reviews von Haffajee et al. (2003) deuten in die gleiche Richtung. Die 
Autoren werteten 29 Studien aus, welche den Erfolg eines SRP bzw. einer chirurgischen 
Parodontitisbehandlung mit und ohne Antibiose verglichen. Sie kamen zu dem Ergebnis, 
dass eine stärkere Gewinnung klinischen Attachments bei Patienten erzielt werden 
konnte, die eine Antibiotikatherapie erhielten.  
Der Nutzen einer adjuvanten Antibiotikagabe in der chirurgischen Parodontitisbe-
handlung wird insgesamt jedoch kontrovers diskutiert. Die Studie von Kunihira et al. aus 
dem Jahr 1985 untersucht den Einfluss adjuvanter Antibiotika bei Patienten mit lokalisiert 
aggressiver Parodontitis. An den betroffenen Stellen erfolgte ein SRP mit anschließender 
Lappenoperation entweder mit oder ohne die Einnahme von Penicillin. Zwischen den 
Gruppen wurde kein signifikanter Unterschied in Bezug auf die Untersuchungsparameter 
festgestellt. Eine Studie von Palmer und Koautoren (1996) kam bei gleicher Fragestellung 
zu einem anderen Ergebnis. Als adjuvantes Antibiotikum wurde Tetrazyklin eingesetzt. 
Hier waren die Werte der Testgruppe für ST, Attachmentloss und BOP signifikant besser 
als die der Kontrollgruppe.  
Haffajee et al. verglichen in ihrer Studie aus dem Jahr 1995 die Ergebnisse adjuvanter 
Einnahme von Tetrazyklin und Augmentan in der chirurgischen Parodontitistherapie mit 
denen eines Placebos. Sie stellten fest, dass die Patienten mit Antibiotikatherapie einen 
signifikant stärkeren Gewinn an klinischem Attachment und eine größere Reduktion der 
detektierten parodontopathogenen Mikroorganismen aufwiesen als die Patienten, die ein 
Placebo einnahmen. Zwischen den beiden Antibiotikaregimen wurde kein Unterschied 
festgestellt. Kleinfelder et al. (2000) untersuchten Patienten, die positiv auf A. 
actinomycetemcomitans getestet wurden und mittels Lappenoperation und adjuvanter 
Einnahme von Ofloxacin therapiert wurden. Es konnte ein signifikant höherer Attachment-
gewinn in der Testgruppe festgestellt werden. Auch die Konzentration von. A. 
actinomycetemcomitans lag nach der Therapie bei allen Patienten unterhalb der Nach-
weisgrenze.  
Studien, die einen Einfluss adjuvanter Antibiotikatherapie in der regenerativen 
Parodontitischirurgie untersuchen, beziehen sich vielfach auf die gesteuerte Gewebs-
regeneration (GTR) mittels Membranen und haben kontroverse Resultate. In der vor-
liegenden Studie, erfolgte ein chirurgischer Eingriff unter der Verwendung von Schmelz-
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Matrix-Proteinen (EMD) bzw. einem bovinem Knochenersatzmaterial (Bio-oss®) alleine 
oder in Kombination.  
Eine Studie von Röllke et al. (2012) untersuchte den Einfluss der adjuvanten Einnahme 
von Doxycyclin in der regenerativen Parodontitischirurgie mittels EMD. Sie konnten 
keinen Nutzen im Hinblick auf die klinischen Erfolgsparameter feststellen.  
Sculean und Koautoren (2001) verglichen in ihrer Studie die klinischen Ergebnisse der 
Behandlung von Knochendefekten mittels EMD mit und ohne den Einsatz adjuvanter Anti-
biotika. Dabei kamen unterschiedliche Antibiotikaregime zum Einsatz. Einen Vorteil der 
adjuvanten Antibiotikatherapie konnte nicht festgestellt werden. 
  
Eine direkte Vergleichbarkeit zwischen den genannten Studien untereinander und diesen 
Studien mit der vorliegenden ist nur eingeschränkt möglich. Bezüglich der Therapie-
modalitäten, des Antibiotikums mit Dosierung und Einnahmedauer, den gemessenen 
Erfolgsparametern und auch der Diagnose vor Therapiebeginn unterscheiden sich die 
Untersuchungen voneinander.  
Es lässt sich jedoch schlussfolgern, dass Studien, die den Einfluss der Antibiotikatherapie 
auf die chirurgische Parodontitisbehandlung untersuchen, zu einem großen Teil einen 
möglichen Nutzen feststellen. Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung deuten in 
die gleiche Richtung.  
Die beiden Studien zur regenerativen Therapie mittels EMD kommen zu dem gegen-
teiligen Ergebnis. Weitere Untersuchungen werden nötig sein, um eine fundierte The-
rapieempfehlung liefern zu können. 
 
In der vorliegenden Analyse erfolgte eine weitere Unterteilung der Patientengruppe, die 
eine Antibiotikatherapie erhielt. Es wurde verglichen, ob sich die Ergebnisse der Pa-
tienten, die eine Kombinationstherapie aus Amoxicillin und Metronidazol bzw. Cipro-
floxacin und Metronidazol (Antibiose nach van Winkelhoff, Gr. A.1; (van Winkelhoff et al., 
1989)) unterscheiden von denen der Patienten, die andere Antibiotika einnahmen (Gr. 
A.2). Diese Patienten erhielten verschiedene Wirkstoffe, und stellen eine heterogene 
Gruppe dar.  
Die Patienten der Gruppe A.1 haben vor Therapiebeginn schlechtere Ausgangswerte für 
ST≥4mm (50,4 % vs. 40,9 %). Hier findet eine geringfügig stärkere relative Reduktion 
statt als in Gruppe A.2 (83,3 % vs. 81,7 %). Diese Differenz ist nicht signifikant (p=0,140). 
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Die relative Reduktion von ST≥5mm ist in Gruppe A.1 ebenfalls etwas größer als in 
Gruppe A.2 (89,8 % vs. 86,4 %). Hier ist der Unterschied signifikant (p=0,006). Auch beim 
BOP findet in der Gruppe A.1 eine signifikant stärkere Reduktion statt von 71,5 % auf 2,2 
% (p=0,009). Im Vergleich hierzu lag der Wert bei der anderen Gruppe im Ausgangs-
befund bei 50,2 % und postoperativ bei 4,3 % (relative Reduktion in Gruppe A.1 von 96,9 
% vs. 91,4 % in Gruppe A.2).  
Die mikrobiologischen Ergebnisse sind in Gruppe A.1 für alle Bakterien ebenfalls ten-
denziell besser als in Gruppe A.2. Hierbei liegt jedoch kein signifikanter Unterschied vor.  
 
Obwohl die aktuelle Literatur den vorliegenden Daten kein zu empfehlendes Protokoll ent-
nehmen kann ist bekannt, dass nicht alle antibiotischen Regime einen Vorteil in Bezug 
auf klinische und mikrobiologische Ergebnisse bieten.  
In einer Studie von Winkel et al. (1999) brachte die adjuvante Einnahme von Amoxicillin 
und Clavulansäure in der Initalen Parodontitistherapie keinen Vorteil. 
Im subgingivalen Raum kann eine Vielzahl unterschiedlicher, mutmaßlich parodon-
topathogener Mikroorganismen vorliegen, die nicht alle gleichermaßen empfindlich auf 
Antibiotika reagieren (Winkel et al., 2001). Dieser Umstand führte dazu, dass eine 
Kombination verschiedener Wirkstoffe verwendet wurde. Vielfach eingesetzt wird die 
Kombination aus Amoxicillin und Metronidazol bzw. Ciprofloxacin und Metronidazol. 
Diese Kombinationstherapie zeigte in einigen Studien eine bessere Wirkung als die 
Monotherapie mit einem Antibiotikum (van Winkelhoff et al., 1996), besonders bei 
Patienten, bei denen A. actinomycetemcomitans nachgewiesen wurde (Berglundh et al., 
1998).  
 
Viele Studien konnten nachweisen, dass Rauchen ein signifikanter Risikofaktor für die 
Entstehung der Parodontitis ist (Kinane und Chestnutt, 2000; Mokeem et al., 2014). 
Grossi und Koautoren (1994) zeigten, dass das Risiko mit der Anzahl der Zigaretten die 
täglich geraucht werden steigt. Da Nikotin die Vaskularisation der Gingiva hemmt, sind 
klinische Entzündungszeichen weniger stark ausgeprägt (Palmer et al., 2005). Daher ist 
der BOP vor der Therapie im Vergleich zu Nichtrauchern oftmals niedriger (Preber und 
Bergström, 1985).  
In der Literatur wird kontrovers diskutiert, ob das Rauchen einen Einfluss auf die sub-
gingivale Mikroflora hat. Kamma et al. (1999) analysierten subgingivale Plaque von 
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Rauchern und Nichtrauchern mit aggressiver Parodontitis. Parodontopathogene wie T. 
forsythia und P. gingivalis wurden bei Rauchern in signifikant höherer Anzahl und 
Frequenz nachgewiesen. Darby et al. (2000) hingegen konnten keinen Unterschied in der 
Prävalenz parodontopathogener Mikroorganismen zwischen Rauchern und Nicht-
rauchern feststellen. Die Studie von Apatzidou und Koautoren (2005) kommt zu dem 
gleichen Ergebnis.  
In der vorliegenden Untersuchung ist die Prävalenz von P. gingivalis und T. forsythia bei 
Nichtrauchern vor der Therapie höher als bei Rauchern. Für alle anderen Mikro-
organismen ist umgekehrtes der Fall. Die Aussagekraft ist an der Stelle durch die kleine 
Gruppengröße eingeschränkt. 
 
Ein Großteil der wissenschaftlichen Untersuchungen stellt fest, dass die klinischen 
Therapieergebnisse bei Rauchern schlechter ausfallen, als bei Nichtrauchern (Apatzidou 
et al., 2005; Ioannou et al., 2014; Kinane und Radvar, 1997).  
Studien, die den Einfluss des Rauchverhaltens auf die Ergebnisse der adjuvanten Anti-
biotikatherapie untersuchen sind rar. Ein Review von Albandar (2012) bezieht Studien 
ein, die den Effekt adjuvanter Antibiotikatherapie bei chirurgischen und nicht chir-
urgischen Parodontitistherapien von Rauchern untersuchen. Es wird geschlussfolgert, 
dass kein signifikanter Nutzen der Antibiose bei Rauchern festgestellt werden kann.  
Eine Pilot-Studie von Daastor et al. (2007) untersucht die Ergebnisse der chirurgischen 
Parodontitistherapie mit adjuvanter Einnahme von Azithromycin bei Rauchern. Einen 
Vorteil im Hinblick auf den Attachmentloss konnte nicht festgestellt werden. Jedoch lag in 
der Testgruppe eine signifikant stärkere Reduktion parodontopathogener Mikroorg-
anismen vor. 
Faveri et al. (2014) fanden heraus, dass Raucher mit einer chronischen Parodontitis 
weniger von einem SRP mit der adjuvanten Einnahme von Amoxicillin und Metronidazol 
profitieren als Nichtraucher. Zu dem gleichen Ergebnis kommen Söder et al. (1999) in 
ihrer Studie, die den Langzeiteffekt der nicht-chirurgischen Therapie mit und ohne 
Metronidazol bei Rauchern und Nichtrauchern untersucht.  
Ein Querbezug zu der vorliegenden Untersuchung ist an dieser Stelle leider nicht mög-
lich. Dafür ist die Gruppe der Raucher zu klein (n=9). Eine weitere Unterteilung ent-
sprechend der Antibiotikatherapie ist daher nicht sinnvoll.  
56 
 
 
Unabhängig von der Therapiemodalität war der BOP bei Rauchern vor der Therapie in 
dieser Studie etwas höher als bei Nichtrauchern (66,3 % vs. 61,2 %). Er reduzierte sich 
bei den Nichtrauchern stärker auf einen Wert von 3,6 %.  Bei den Rauchern lag post-
operativ ein Wert von 3,6 % vor (relative Reduktion von 89,7 % vs. 94,1 % bei den 
Nichtrauchern). Die relative Reduktion der prozentualen Anteile von ST≥4 mm 
respektive≥5 mm war bei den Nichtrauchern geringfügig höher (80,4 % bei den Rauchern 
vs. 82,5 % bei den Nichtrauchern für ST≥4 mm und 85,1 % bei den Rauchern vs. 87,4 % 
bei den Nichtrauchern für ST≥5 mm). Folglich lässt sich in dieser Studie kein signifikanter 
Unterschied für das klinische Therapieergebnis zwischen beiden Gruppen ableiten. 
In dieser Untersuchung ist die Prävalenz der Bakterien bei Rauchern für fast alle nach-
gewiesenen Mikroorganismen nach der Therapie höher als bei den Nichtrauchern. 
Lediglich P. intermedia konnte bei den Rauchern stärker reduziert werden, als bei den 
Nichtrauchern (von 77,8 % auf 11,1 % vs. von 57,4 % auf 11,5 %).  
Die Unterschiede der mikrobiologischen Therapieergebnisse zwischen Rauchern und 
Nichtrauchern deuten tendenziell bessere Ergebnisse der Nichtraucher an. Eine statis-
tische Signifikanz lässt sich aber nicht feststellen. Dies ist vermutlich der kleinen 
Gruppengröße geschuldet. 
 
Im Hinblick auf die mikrobiologischen Ergebnisse dieser Studie muss beachtet werden, 
dass hier lediglich die Prävalenz der detektierten Mikroorganismen bewertet wird. Der 
Reduktion der Bakterienzahl oberhalb der Nachweisgrenze kann nicht Rechnung ge-
tragen werden, da der verwendete Test keine genaue quantitative Aussage trifft. Der in 
dieser Studie verwendete Test ist semiquantitativ. Die Auszählung der Bakterienzahl im 
Labor entspricht nur einer Schätzung, die großen individuellen Schwankungen unterliegt 
(Shaddox und Walker, 2009). Um diesen potenziellen Fehler zu limitieren erfolgte bei der 
Auswertung der Testergebnisse eine ja/nein-Entscheidung für die Prävalenz der 
detektierten Mikroorganismen.  
 
Die vorliegende Studie erhöht die Datenlage aus parodontologischen Fachpraxen. Die 
Therapieergebnisse deuten tendenziell auf einen möglichen Nutzen adjuvanter Antibiose 
in der Parodontalchirurgie hin. Allerdings zeigen die Ergebnisse der vorliegenden Unter-
suchung keine deutlichen klinischen Vorteile der Anwendung systemischer adjuvanter 
Antibiotika in Verbindung mit einem parodontalchirurgischen Eingriff.  
57 
 
 
Die weltweit diskutierte Resistenzentwicklung von Bakterien gegenüber Antibiotika gibt 
Grund zur Zurückhaltung bei ihrer Anwendung (Carlet, 2015).  
Aufgrund des retrospektiven Studiendesigns mit den oben genannten Einschränkungen, 
lässt sich aus den Ergebnissen dieser Studie somit keine Empfehlung zur adjuvanten 
Antibiotikatherapie zusammen mit einem parodontalchirurgischen Eingriff ableiten. Folg-
lich ist auch eine Empfehlung eines bestimmten Antibiotikaregimes auf Basis der ge-
wonnen Daten nicht möglich. Hierfür sind weitere randomisierte klinische Studien 
erforderlich. 
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5. Zusammenfassung 
Studien, die den Erfolg adjuvanter Antibiotikatherapie begleitend zur chirurgischen 
Parodontitisbehandlung untersuchen, sind rar und kommen zu kontroversen Ergeb-
nissen. Ziel dieser Studie ist es daher, die klinischen Resultate parodontalchirurgischer 
Behandlungen mit und ohne adjuvante Antibiotikatherapie aus einer parodontologischen 
Fachpraxis retrospektiv auszuwerten. Zudem erfolgt ein Vergleich zwischen den Ergeb-
nissen der Kombinationstherapie aus Amoxicillin und Metronidazol bzw. Ciprofloxacin 
und Metronidazol mit denen anderer Antibiotika.  
Es wurden klinische und mikrobiologische Daten von 70 Patienten (Alter zum Zeitpunkt 
der OP: 50,6 Jahre, SD 9,6 Jahre) vor und nach der Therapie ausgewertet, bei denen 
eine chirurgische Parodontitisbehandlung durchgeführt wurde. Davon erhielten 56 eine 
adjuvante Antibiotikatherapie. Als klinische Erfolgsparameter wurden die prozentualen 
Anteile der Sondierungstiefen (ST)≥4 mm bzw.≥5 mm und das Bluten bei Sondierung 
(BOP, %) berechnet. Mikrobiologischer Parameter war die Prävalenz der detektierten 
Mikroorganismen A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, P. intermedia, T. forsythia und 
T. denticola.  
Bei der Patientengruppe mit adjuvanter Antibiotikatherapie war die Reduktion der Son-
dierungstiefen geringfügig besser als bei Patienten, die kein Antibiotikum einnahmen (rel. 
Reduktion der ST≥4 mm von 82,6 % vs. 79,7 % bzw. der ST≥5 mm von 84,2 % vs. 78,6 
%). Die relative Reduktion des BOP war ebenfalls etwas besser (94,5 % vs. 90,0 %). Die 
Patienten ohne adjuvante Antibiotikatherapie wiesen postoperativ eine höhere Prävalenz 
der Mikroorganismen auf, mit Ausnahme von A. actinomycetemcomitans. Die klinischen 
Unterschiede der Ergebnisse zwischen den Gruppen waren nicht signifikant.  
Bei der Differenzierung bezüglich der Art der Antibiotikatherapie ließ sich feststellen, dass 
die klinischen Ergebnisse für Amoxicillin und Metronidazol bzw. Ciprofloxacin und Metro-
nidazol für ST≥5 mm und den BOP signifikant besser waren, als bei der Einnahme 
anderer Antibiotika.  
Aus den klinischen Daten der vorliegenden Untersuchung lassen sich keine Vorteile einer 
adjuvanten Antibiotikatherapie ableiten, die zu einer Empfehlung der adjuvanten Anti-
biotikatherapie zusammen mit einem parodontalchirurgischen Eingriff führen. Die Daten 
lassen folglich auch keine Empfehlung eines Antibiotikaregimes zu. Dafür bedarf es 
weiterer randomisierter klinischer Studien. 
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